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Hipotonia, w przeciwieństwie do nadciśnienia tęt-
niczego, jest pojęciem zdefiniowanym zdecydowanie 
mało precyzyjnie. Zwykle o ostrej hipotonii mówi się 
w sytuacji utrzymującego się spadku skurczowego 
ciśnienia tętniczego (SBP, systolic blood pressure) poni-
żej 90 mm Hg, który rozwija się szybko i najczęściej 
już od początku towarzyszą mu objawy kliniczne [1]. 
Zazwyczaj jest ona skutkiem ostrych stanów choro-
bowych: zawału serca (MI, myocardial infarction) i in-
nych przyczyn kardiologicznych, w tym rozwijającej 
się niewydolności serca (HF, heart failure), poważnych 
zaburzeń rytmu serca lub mechanicznych powikłań 
zawału. Występowanie hipotonii u pacjentów z cecha-
mi elektrokardiograficznymi wskazującymi na zawał 
serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-elevation 
myocardial infarction) ściany dolnej może świadczyć 
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roku wyników badania IABP-SHOCK II, z których 
wynika, że śmiertelność 30-dniowa w grupie pacjen-
tów z MI powikłanym rozwojem wstrząsu kardiogen-
nego poddanych wczesnej strategii rewaskularyza-
cyjnej nie różniła się w zależności od wykorzystania 
IABP [16]. Ciekawą alternatywą dla opisanych wy-
żej metod jest zastosowanie LVAD. Obecnie istnieją 
trzy rodzaje urządzeń, które można wykorzystać 
w praktyce klinicznej: TandemHeart (Cardiac Assist 
Inc, Pittsburgh, Pennsylvania, USA), ECMO i Impella 
(Abiomed Europe GmbH, Aachen, Germany). Mimo 
że wykorzystanie LVAD poprawia parametry hemo-
dynamiczne, to jednak nie wykazano jak dotychczas, 
że redukuje śmiertelność u pacjentów we wstrząsie 
kardiogennym [8, 17]. Zgodnie z wytycznymi ESC 
z 2012 roku u pacjentów z wstrząsem kardiogennym 
opornym na leczenie można rozważyć wspomaganie 
krążenia za pomocą LVAD (IIb C) [8].
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o zawale prawej komory (RVMI, right ventricular myo- 
cardial infarction) [1, 2]. Hipotonii w przebiegu MI czę-
sto towarzyszy także bradykardia, wynikająca z niedo-
krwienia włókien przywspółczulnych lub z odruchu 
Bezolda-Jarischa [3]. Istotny spadek wartości ciśnienia 
tętniczego można obserwować również u chorych, 
którzy przy nierozpoznanym RVMI otrzymują lecze-
nie azotanami. Hipotonia może być ponadto spowo-
dowana uszkodzeniami neurologicznymi, sepsą lub 
zmniejszeniem efektywnej objętości krwi krążącej, 
do jakiego dochodzi na przykład w wyniku odwod-
nienia w przebiegu masywnych krwawień, oparzeń, 
niewystarczającej podaży płynów u osób starszych, 
utraty płynów w ostrej biegunce, moczówce prostej 
lub niewydolności kory nadnerczy. Jedną z najczęst-
szych przyczyn ostrego spadku ciśnienia tętniczego 
krwi, szczególnie w populacji osób starszych, jest 
stosowana farmakoterapia, w tym między innymi 
leki hipotensyjne, diuretyki, leki przeciwdepresyjne 
i przeciwpsychotyczne, sildenafil, a także narkotyki. 
Istotnym problemem może być także wystąpienie hi-
potonii śróddializacyjnej. W tej grupie jest częściej ob-
serwowana u chorych w podeszłym wieku, z cukrzycą 
lub niewspółpracujących, niewłaściwie kontrolują-
cych podaż płynów między dializami [4]. Nieleczo-
na lub niewłaściwie leczona hipotonia, niezależnie 
od patofizjologii, i wtórnie hipoperfuzja narządowa 
mogą prowadzić do niedokrwienia i trwałego uszko-
dzenia funkcji wielu narządów, w tym szczególnoś- 
ci ośrodkowego układu nerwowego (OUN), nerek 
i jelit. Poza niedociśnieniem niezależnym od pozycji 
ciała wyróżnia się także spadki ciśnienia tętniczego 
związane z przyjęciem pozycji stojącej — hipotonia 
ortostatyczna. W klasycznej hipotonii ortostatycz-
nej obserwuje się obniżenie SBP o ponad 20 mm Hg 
i rozkurczowego ciśnienia tętniczego (DBP, diastolic 
blood pressure) o ponad 10 mm Hg lub utrzymujący się 
spadek SBP do wartości poniżej 90 mm Hg w czasie 
3 minut od przyjęcia pozycji stojącej lub podczas te-
stu pochyleniowego pod kątem co najmniej 60 stop-
ni. W przypadku hipotonii rozpoznawanej u osób 
leżących jako kryterium diagnostyczne przyjmuje 
się obniżenie SBP o co najmniej 30 mm Hg. Wskazuje 
się także na możliwość wystąpienia tak zwanej wcze-
snej hipotonii ortostatycznej, którą cechuje spadek 
SBP o ponad 40 mm Hg i/lub DBP o ponad 20 mm Hg 
w trakcie kilkunastu sekund stania, a następnie szybki 
i samoistny powrót ciśnienia tętniczego do wartości 
prawidłowych. Inną formą hipotonii jest opóźniona 
hipotonia ortostatyczna, charakteryzująca się powoli 
postępującym spadkiem wartości ciśnienia tętniczego 
obserwowanym po upływie ponad 3 minut aktywne-
go stania lub podczas testu pochyleniowego wykony-
wanego w ramach diagnostyki omdleń [5, 6].
Postępowanie w ostrej hipotonii jest w znacznym 
stopniu zależne od patogenezy i nasilenia objawów 
klinicznych. Głównym celem leczenia pacjentów 
z objawami ostrej hipotonii jest przywrócenie efek-
tywnego skurczu naczyń krwionośnych oraz zwięk-
szenie objętości krwi krążącej. Należy dążyć do 
zwiększenia ciśnienia tętniczego do takich wartości, 
które zapewnią właściwą perfuzję tkanek i narządów, 
zapobiegając tym samym ich wtórnemu uszkodze-
niu. W tym celu w pierwszej kolejności zaleca się wy-
pełnienie łożyska naczyniowego przez szybką infuzję 
płynów, głównie krystaloidów zbilansowanych, oraz 
ułożenie chorego w pozycji Trendelenburga. Jeżeli 
skuteczność tych metod w pierwszej fazie leczenia 
uznaje się za niewystarczającą, zwykle konieczne jest 
włączenie do leczenia wlewów amin katecholowych 
(dopamina, dobutamina, noradrenalina). Z uwagi na 
duże ryzyko, jakie się wiąże z utrzymującą się lub na-
wracającą hipotonią, należy jak najszybciej wdrożyć 
właściwe leczenie przyczynowe.
Jeżeli do hipotonii doszło w przebiegu MI, to ist-
nieje wysokie prawdopodobieństwo rozwinięcia peł-
noobjawowego wstrząsu, a tym samym znacznego 
pogorszenia rokowania. Może to dotyczyć nie tylko 
pacjentów z masywnym uszkodzeniem lewej komory 
(LV, left ventricle), ale również z RVMI, czemu towarzy-
szą istotne zaburzenia hemodynamiczne. Postępowa-
nie u chorych z utrzymującą się hipotonią w przebiegu 
ostrych incydentów wieńcowych, przy zachowanej 
prawidłowej perfuzji narządowej, a jednocześnie 
braku powikłań zawału, obejmuje ostrożne stoso-
wanie dożylnej infuzji płynów w celu wypełnienia 
łożyska naczyniowego. W tej grupie chorych powinno 
się natomiast unikać podawania diuretyków i leków 
rozszerzających naczynia krwionośnie. Należy pamię-
tać, że w przypadku zawału prawej komory wypełnia-
nie łożyska naczyniowego może skutkować pogorsze-
niem stanu hemodynamicznego, dlatego jest ono nie-
wskazane. W postępowaniu farmakologicznym zaleca 
się przede wszystkim leczenie inotropowe, głównie 
dobutaminą, ze względu na jej korzystane działanie 
hemodynamiczne. W wytycznych Europejskiego 
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Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Socie-
ty of Cardiology) u chorych z obniżonym ciśnieniem 
tętniczym w przebiegu zawału serca zaleca się wdro-
żenie farmakoterapii, głównie dożylnych leków ino-
tropowych i naczynioskurczowych, w celu poprawy 
perfuzji poprzez zwiększenie pojemności minutowej 
i ciśnienia tętniczego. W przypadku ciężkiej hipoten-
sji lub wstrząsu kardiogennego jako lek pierwszego 
rzutu wskazuje się noradrenalinę, jako bezpieczniej-
szą i bardziej skuteczną niż dobutamina, którą można 
stosować jako początkowe leczenie u chorych z domi-
nującą małą pojemnością minutową serca [1]. Wyniki 
przeprowadzonych badań wskazują natomiast, że 
zastosowanie dopaminy we wczesnym etapie lecze-
nia może się wiązać z większą śmiertelnością i wzro-
stem liczby zdarzeń niepożądanych, głównie pod 
postacią poważnych zaburzeń rytmu serca [7]. Jako 
alternatywę, głównie u pacjentów ze STEMI przyj-
mujących przewlekle leki beta-adrenolityczne, nale-
ży rozważyć lewosimendan, nie zaleca się natomiast 
stosowania inhibitorów fosfodiesterazy III [1]. Jeżeli 
hipotonii w przebiegu MI towarzyszy bradykardia, 
szybką poprawę stanu ogólnego uzyskuje się przez 
zastosowanie atropiny, a także płynoterapii oraz przez 
uniesienie kończyn dolnych [8]. W przypadku utrzy-
mującej się hipotonii z nasiloną bradykardią warto 
zastosować czasową stymulację (przezskórną lub en-
dokawitarną). Hipotonia może być również objawem 
wskazującym na wystąpienie powikłań MI, jak tam-
ponada czy wstrząs. Uzupełnieniem terapii u osób, 
u których utrzymująca się hipotonia jest składową 
wstrząsu, może być zastosowanie kontrapulsacji 
wewnątrzaortalnej. Choć w wytycznych nie zaleca 
się jej rutynowego stosowania, to w uzasadnionych 
przypadkach możliwe jest jednak jej wykorzystanie, 
podobnie jak innych urządzeń krótkoterminowo 
wspomagających czynność lewej komory serca.
W każdym przypadku wystąpienie ostrej hipotonii 
wymaga monitorowania funkcji życiowych, z uwagi 
na możliwą nagłą zmianę i pogorszenie stanu klinicz-
nego. W celu poprawy rokowania kluczowe jest jak 
najszybsze wdrożenie leczenia przyczynowego.
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